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INTRODUKTION

Hiartsiukdomar intar en dominerande plats 1 spukdomspinoe
mat mom den mdustiabserade varkden, inte minst som dads
orsak, Detta mnebar att de flesta nom sjukvirden, obercentde
av speciatitet, dagligen stalls infor frigan om hjartsjukclom
foreliggrer hos patienten, ensam eller i kombination med anman
sjukdom. Den wiktigaste metoden vi wdag har fir atr stall
disgnosen  hartsjukdom  ar elektrokardiogrammet  (EKG),
Helt avgiirande for metodens kanslighet ar dock formgan hos
undersokaren att granska EKG pd ett systematiskt sict ach
pora am bedomning utifran kunskap och erfarenhet om skilln-
der mellan vad som ar fysiologiskt och patologiskt. For att
inte direkt haka upp sig pd misstankt sjukliga detaljer 1 ERG-
kurvan ar det viktigt att man [bler en svstematisk ordning nir
man tolkar ett EKG,

1 detta kompendium har EKG sjalv fat bestimma ordning-
en, dvs att man forst granskar P-vigen, direfter PQ-tiden,
ete. Sjukdomsanalysen har darefier gorts udifrin EKG-for-
dndringarna. Kompendiet dr skrivet si alt man utan népTa
forkunskaper om EKG-tolkning ska kunna tillgodoptra sig
materzlet, Det vander sig dirfor tll manga olika vrkeskalegn-
rier inom virden samt till studerande. Det kan ocksd anvin

das av de likare som inte har kunnat agna sig sa myveket At .
EKG-tolkning i sitt arbete.

jrtakirliera- Kompendiet ar menat endast som en hjdlp Gl sjilvstudium,

uthildiing och EKG kan man inte lirs sig enbart genom att Msa larobdcker.

2. Forfatiarna Lasandet maste kompletteras med handledning samt epma

liare, Bada dr firsok att tolka EKG i den daglige kliniska verksamheten,

Man maste dessutom alltid tanka pd att EKG 4r en form av
laboratoneundersokning och ska som alla laboratorieunder-
sokmingar varderas tillsammans med sjukhistoria och OvTIga
kliniska fynd. Det ar darfor saturhgr att klinikern som har
undersokt paticnten ar bast skickad att placera EKG-tolkning
€71 31Tt ratta san hang.
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DEN
INTRACELLULARA
AKTIONS-

OTENTIALEN

Vid registrering av ERKG uppmits varia-
voner 1 elektnsk spanning mellan ohka
delar pa kroppsytan, Dessa spinmings
variationer speglar det elekinska han-
delseforloppet 1 hiartmuskeln, Den en-
skilda hjartmuskelcellen andrar  ladd
ningsitrhillandet mellan ut- och msidan
av cellmembranet. Under wvila (diastole)
dr cellmembranet polariserat med en
negativ  spanning mtracellullare jamfort
med extracellullint. Denna  polantet
orsakas av en jongradient over cell
membranet med en 30 ginger hogre ka-
limkoncentration intracellullart an ex-
tracellullirt och 10 ginger hogre nat-
rivmkoncentration extracellulldn dn in-
tracellullirt.  Koncentrationsskilinaderna
uppratthalls genom energikravande jon-
pumpar i cellmembranet.

Nar hjirtmuskelcellen stimuleras tll
kontraktion satts (Brdimmingsmekans-

merna av natrum- och kaliumgjonerna e
spel och jonerna strimmear genom cell-
membranet. Detta leder tll atl konden
trationsskilinaderna under diastole [am-
nas ut och polanteten mellan ut- och in-
sidan av cellen nollstalls, insidan blie for
en kort stund tll och med positivt lad-
dad. Cellen dr nu depolariserad, vilket
gor det mojligt for de kontraktila ele-
menten (sarkomeren) @ cellen att kon-
trahera. Denna fas 1 hjarteykeln kallas
for systole:

Wir hartmuskelcellen 3r depolanse-
rad ar den nte mottaghg f6r fornyad sti-
mulering: muskeleellen ir refraktar.

Far att aterstilla polanteten dver
cellmembranet sdtar en aktiv. energi-
krivande process dd jonpumparna ater
bygger upp koncentrationsskillnaden.
Detta kallas repolinsationsfazen. Repo-
larizationen sker till en biiman RAngsamt,
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platafasen, [Gr att 1 slutskeder accelere-
ra, snabba repolansationen. Med en
sarskild elektrod kan man  uppmiita
spanningsvanationerna mne i cellen un
der en lpiricvkel, en s k imracellulliar
aktuonspotential (fig 1), Genom att de-
polarisation och  repolarisation  sprids
genom hprtat med en viss tidsforskjut-
ning fAr man dven en variation av spin
ming mellan olika delar av hjanat (hg 2),
Dy G dessa skillnader som remstreras
i EKG. Den snabba depolanisationen re.
presenteras gy QRS-komplexet, den
Pngsamma  repolarisationen av ST-
strackan och den snabba repolansatio-
nen shuthgen, representeras av T-vigen,

Den miracellnldra whtionspolentiplipg — o

matsvaras av ett negativt ulslog pd EKG,

Depalariseringens spridning mat alekiroden
molyvaras av el positivi wislag pd EKG.

Fig 2, Spinnmgsvarnation | hirtmuoskeln di
septum ar depalansernit.
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3. Snabba repolari-
sationsfasan

EKG-registrering.




STANDARD-
EKG

N\ T

Med standard-EKG avses et 12-avied-
nings-EKG som bestir av 3 bipolara ex-
tremitetsaviedningar, 3 unipolara extre-
mitetsavledningar  samt 6 unipolara
bristaviedningar.

Bipolara extremitersavledningar inne:
bar att den elektnska spdnmngsskillna-
den mellan extremiteterna re@sireras,
[e betecknas med I, I och [1L. Avied-
ning | registrerar varitionerna mellan
vénster och hoger arm, avledning II
mellan vi bena och hi arm (g 1), avled-
mng [ mellan va ben och va arm, Efter-
som de bipolara aviedningama sker pa
ett relativt lingt avatand fran hjartat och
det hogsta spanmngsfallet ager rum 1
hjfirtats omedelbara narhet spelar mte
placeringen av extremitetselektroden

nagon stirre roll. Der pédr allsd lilka bra
att placera elektroden pd exempelyvis v
dverarm som vi handled utan att EKG
utseendet | resp, aviedning varierar,

Genom att koppla samman hdger och
vanster arms elektroder med vii bens
elektroder fir man en s k indifferent
elekirod. Spinningsskillnaderna mellan
den indifferenta elektroden och elektro-
der placerade pa hd arm (VE), +4 arm
(VL) och va fotr (VF) utgdr de unipolidra
extremitetsavledningarna. 1 ett stan-
dard-EKG firstirks dessa avledmingar
for att amplituderma mera skall mot-
svara de bipolira extremitetsavied-
ningarma. Man sitter dirfir ett 4
{augmented) framfor {Or att ange
att amplitudemna dr forstirkta.
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Standard-ERKG

| praktiken representerar aVR o span-
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Fig 2. D um- och polir extremitetsay
leddmmparnas riktning | koordimatsvsbemel
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svarande sitt representerar a1 spin-
ningsskillnaden mellan den indifferenta
elektroden och vi arm och aVF skillna-
den mellan indifferenta elektroden och
vit hen

Hrostavledmngarna  aven  kallade
prekordulaviedningarma ar ocksad unipo-
Era avledmngar mellan en indifferent
elektrod och en explorerande elektrod
som placeras pa 6 olika stallen dver
hjartat. Den indifferenta elekiroden

r som wid de unipolara extrenu-
tetsaviedningarna en  samuman-
koppling mellan va arm, hi arm
och vi ben. Den explorerande

ed g alllsa lika bra
i exempelvis Vi
wlled utan att EKG-
edning varierar.
=amman higer och
auler med vdA bens
e = ko indilferent
shilinaderna mellan
droden och elektro-
§oarm (VED, wii arm
T utgdr de unipolira
garna, 1 elt stan-
s tlessa avledningar
1 mera skall mot-
syrremitelsavied-
er dirfir etl a
i fi all ange
frirstarkla.
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Stemdard-E K

| praktiken representerar aVR span-
ningsskillnaden  mellan  sammankony- ,F—-:EE--,_
ingen av va arm och vi ben (som it 7

lerent elektrod) och ho arm. Denna av
ledning far en rikining upp mot ho axel
men (o7 att (3 en mer funktionell nkinng
= vinds polariteten (dvs + 180 grader) sa
att den 1 stillet bl snett ned #t va: Det
anpes darfar som -aVR (g 23, Pd mot
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Fig 2. De und- och bipolien cxtremitelsay
ledningrnas rktong @ koordmatsys bemet
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svarande satl representerar aVl spin-
ningsskillnaden mellan den indifferenta
elektroden och vii arm och aVF skillea-
den mellan indifferenta elektroden och
va ben

Bristaviedningama  fdven  kallade
prekordialavledningarna dr ocksd unipo
lira avledningar mellan en indifferent
elektrod ach en explorerande eleltrad
som placeras pa 6 olika stillen dver
hjartat. Dlen mdifferenta elekiroden
ar som vid de unipolars extremi-
tetsavlednmgama  en  samman-
kopplimg mellan v arm, ho arm |
och vi ben. Den explorerande

Jel e alltsd lika bra
len pé exempelvis vi
indled utan att EKG-
vledning varierar,

L samman hoger coh
troder med va bens
noen s kondifferent
sekillnaderna mellan
blroden och elektro-
Goarm (VR), v arm

F) ubgdr de unipolira Fig 1.
parna. | oell stan- sl (e hinclira extrem
s dessa avledningar tetsavledningarna

A merd skall mot- I, Il sch ML,

extremiletsavied-
Ler cirfir et a
ar fir att ange
farstarkia.

= De uripaltra extremi
tetsovladningorna
a¥l, -o¥R och aVF




elektroden placeras enbgt fohande stan-
dard ifig 3):

V1 parasiernalt he i 4-e interkostal-
rummael

V2 parasternalt véi i 4.6 interkostal-
rummet

V3 mitt emellan V2 och V4

WV medioklavikularlinien i 5. in-
terkostalrummet

V3 i tramre axillarlinjen 1 5:g inter-
kostalrummet

Vé medioaxillart | 5.0 interkostal-
rummet

Fig 3,
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Prekordialavledningarmas placering oF brdag-
lorpen.

vl V2 vz v

|’rekr_rrdin!avle[hun_q:mws placering s2m j ent
Vwdrstatt genom brosthorgen,

Standard-E K¢

Brostaviedningarna r lokaliserade rela-
Ut nara hjdrtat, vilket mnebdr att fven
sma avvikelser | clektrodplicering mel-
lan tvd registreringstilliillen kan ge
stora skillnader | EKG-utseendet,

Kalibrering innebar att man stan-
dardiserar utslaget pd EKG s8 att sam
ma utslag representerar en viss Spasrn-
nimgsvaration, | ett standard-EKG an-
Rer et utslag pd 10 mm en spannings
skillnad pa 1 mV (fig 4).

Vidl varje EKG-registrenng giirs et
test. Vid testet uppkommer en lyr
Kantsvag pd 1 mV som vid ritt kalibre-
nng ger en amplitud pd 10 mm.

1amy] 0.2

— ek L

Fig 4. Test far kontroll ay alancardiserad
kalibrering, 10 mm motsvars v 1 my,
Med en papperstmstighet av 50 OUNS miot-
svaras 1) mm av 0,2 sek.

Pappershastigheten kan varieras
vid en EKG-registrering. Rutinmiissig
anvander man sig av 50 mm's vilket in-
nebar att 1 cm motsvarar 200 millise-
kunder ims). Vid arytmiregistrering kan
Bngsammare pappershastighet anviindas
ex 25 eller 10 mm's for att minska
Pappersitgangen.

For att undvika stormingar | ERG-reg-
strermgen bér patienten ligga ner och
vara sa avslappad som majligt. Genom art
anvinda elektrodpasta kan man forbittr
kontakten mellan hud och elektrod. Man
bir forsikma sig om att elekiroderna dr
ordentligt fastade tll huden fir art fi en
optimal regstrering.
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P-viigen representerar [irmakens de-
polarisering och omedelbart efter dennga
lohier  formakskontraktionen, Normalt
Utgdr  formaksdepolarisationen fran
simusknutan, hiirrats egen pacemaker,
Smusknutan ar lokaliserad i det hagra
formakets dvre del, vid Mmynningen av
ovre halvenen. Fran sinusknutan sprids
depolariseringen snett nedat vinster =i
att forst héiger och sedan vanster for-
mak depolaniseras: Impulsspridningen
genomn formaken fir en riktring som
motsvarar avledning II (fig 13, Detta in-
nebéir att man vid sinustytm alltid far en
positiv. P-vig i denng avledning, Nor-
malt varar P-vigen OLOF—0,11 sekun.
der och far ha en maximal amplitud pd 3
mm, motsvarande (.3 mV,

1. Sinusknuian
2. AV:nodan

.
*trpaannt

Fig 1. Impulsspridningens rikining i firma-
ken. Frin sinusknutan sl AV-noden, P-wii.
gens utseende i avledning ||
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P-vigens utseende speglar frmakens
storlek. 1 det vidgade formaket, vilket
kan vara orsakat av klaffsjukdom, myi-
kardsjukdom eller kromsk lungsjukdom,
tar ampulsspridningen Yingre td vilke
piverkar Povigens duration och form.

P-Pulmonale mnebar en okad Povips.
amplitud witwer normala 3 mm, Denna
amphitudkning orsakas av et dilatera
hiwer fdrmak, vanligtvis sekundirt ull
dkat trvck | higer kammare som vid
kronisk lungsjukdom med pulmonell hy-
pertension. Den fordrojda impulssprid-
mngen genom det hogra formaket gor
atl depolansationen sammanfaller med
den i vi fGrmaket, vilket genom addi-

tinnseffekt forklarar den forhigda P-vigs-
amplituden (fig 2).

P-Mitrale uppstir vid fordriyd imnpuls-
spridning 1 ett dilaterat vit formak, For-
drdgningen innebdir att depalarisationen i
higer formak hinner avalutas mnan det
vianstra formaket pabonat sin, P-vipen
fir ettt vwifasigt utseende, som en ka
melpuckel eller ett liggande S beroencde
pa avledning, Duratiwonen blir utdragen
och averstiger de normala O, 1L . Den
forsta puckeln motsvarar b frmaks
och den andra puckeln va formaks depo
lansation (O 30 P-Mitrale forekommier
vied mitrabisklatfel samt vid nedsant funk-
tion 1 vanster kammare, éx efter ut-
bredd hparuntarke.

Fig 2.

0.5 mV

P-Pulmonale

Amplitudikning av P-vieen
vid dilatation av hager rmak,

Fig 3.

P-Mitrale

Forlangd duration av P-vigen
vid dilatacion av vinster t9rmak.
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Fig 4. Ektopisk tormaksryvime med negatva Povipor

viagor, (Pappershastghe! 25 mms)

Ektopisk formaksrytm ger upphay
tll negativa P-vagor i aviedmng 11,
Ektopisk formaksrytm innebar att si-
nuskmutans pacemakerfunktion har ta-
M over av et annat, 1 formaken lokali-
serat focus. Impulsspndnmgens riktning
| firmmaken avviker frim den vid sinus.
ryum vilket forklarar det avvikande ut-
seendet pd P-vagen. Ektopisk fGrmaks-
ryim kan vara ett normalt fvnd hos barn
tch ungdomar men kan daven ses vid dia-
fragmala (inferiora) lyartinfarkter (fig 4)

Retrograda P-vagor uppkommer da
impulshildningen  utgar  frém hjiirtats
kamrar, Impulsen overleds fran kamrar-
ng till formaket, vilket leder 6l att P
vigen kommer efter kammarkom-
plexer, 1 ST-strackan eller T -vagen (fig
YR

oveieen

Chsbag Gl sinusevtm owed positiva -

retrograed P

M
r e | |I
Yo = '.I'_. | | L
V | e L _LL
I
|
|
(I
I
Fig 5. Retrograd P-vaa efter en ventrikuli .

extrasystole,




PQ-TIDEN

TA——

PQ-tiden definieras som strackan frin
birjan av P-végen till biirjan av kammar-
komplexet. Denng tid representerar im-
pulsspridningen  frin  sinusknutan till
kamrama. Normalt gar dverledningen
mellan farmak och kammare endast via
atno-ventrikularmoden (AV-noden). PQ-
tiden kan dirfor delas upp 1 Impuls-
spridningen genom formaken och over-

KORT

PQ-tid som understiger 0,12 sekunder
finner man vid s k pre-exstation. for tidig
stimulering av kamrarna. Impuizsen fran
formaken dverleds via en annan hana dn

> i T

ledningstiden i AV-noden, Ledningshas
tgheten genom AV-noden 4r 5 ginger
lingsammare &n genom frmaken varfar
PQ-tiden domineras av overledningen i
AV-noden,

PQ-uden vanerar normait melkin
0,12 och 0,21 5. Den dkar med [ETS0-
nens dlder och minskar vid dkad hyart-
frekvens,

PQ-TID

denl normala, en s k gecessorisk bana
(ig 1). Den annorlunda overledningen
ger inte bara en forkortad PQ-tid utan
aven en abnorm kenfiguration pé det ef-
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terfiljande  kammarkomplexet, en sk
deltavig (fig 2). Deltwvigen forekom-
mier dock inte alltid vid pre-exitation,

Kort PO-tid som isolerad foreteelse
kan vara uttryck for en accessonsk bana
mmm - sialva AV-noden, ettt sk LGL-
syndrom.

Vid pre-exitation kan man dven ha en
helt normal dverledming via AV-noden,
Man kan dirfér hos personer med ac-
vessonska  overledningsbanor  tidwis
dven se en normal formaksutlost rytm.
Till viss del styrs bendgenheten fir ac-
cessonsh overledning av balansen 1 det
autonoma (icke viliestvrda) nervsyste
mel. Sympaticusdominans ger en mins-
kad benagenhet for accessorisk over-
ledmng, Fysisk anstrangming kan darfor
ge normal overledning hos en person
med pre-exitation 1 vila,

Fig 1. Pre-exitation via accessorisk bana
mellan higer férmak och kammare.
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Fig 2. Pre-exitation med en forkortad PQ-
td och delta-vig vid WPW-syndromet.
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WPW (Walff-Parkinson-White -syn-
dromet ar den vanligaste formen av
pre-estation. Formom forkortad PO-tid
sami deltavag ser man paroxysmala ta-
kykardier vid detta syndrom. Takykar

dierna orsakas av en Sterkoppling av im-
pulsen frin kamrarma tll formaken vilkel
leder ull en s k re-entry-shinga (fig 5.

Kort PQ-tid kan man dven se vid icke
overledds formaksmmpulser som vid no-
dalt uthist hfrtrytm

Fig 3. Korslutning v impulsen  genom
aterkoppling frin kammare tll formak, Re
entry-sliym,  Ursaken 0 akvkaedi vd
WPW-syndromer,

FORLANGD PQ-TID

Dd P-vden dverstiger 0,21 s har man
en {ordrojd overledning | AV noden, en
AvV-blockernmy,

AV-block orsakas av  degenerativa
forindringar 1 hjiirtats retledningssys-
tem ofta sekundirnt ull hjartinfarki, myo-
kardit eller kardiomyopath AV-block
Kan dven fororsukas av Bkemedel som
forlanger refraktédrperioden i AV-noden
(digitalis, kinidin, verapamil, diltiazem,
disopyramid etc),

AV-block I innebir en PQ-tid som
dversiger 0,21 s samt att vare for-
makskomplex efterfolis av ett kammar-
komplex. AV-block | kan forekomma
hos 1 ovrigt hjartfriska personer men
kan dven vara ett tecken pa degenera-
tion 1 hjirtats retledningssystem. Det
forekommer oftast hos aldre personer

dir man kan acceptera en PUQ-td upp till
0,22 5 som normal (fig 4},

AV-block [ innebir en forlangd PQ-tid
samt atl nte alla Hrmaksimpulser over-
leds till kamrama. AV-block [l kan delas
upp 12 typer:

— Muobitz typ I eller Wenchebach bloe-
kering innebar en successiv firlingning
av Pil-tiden ulls man fir en P-vig som
inte efterfolis av ett kammarkomplex.
Wenchebachs blockering riknas som en
lindngare form (fig 5).

— Mobitz typ 1f innebar en konstant for-
langd PO-tid samt ett fast bortfall ay
kammarkomplexen, exempelvis vart an-
nat eller vart tredje slag, 2:1 respektive
3:1 blockening. Risken for utveckling av
totalt AV-block ar betydligt stérre vid
Mobitz typ [l &n vid tvp | (g 6.
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AV-block HT innebar total avsaknad av
dverledning mellan formak och kamrar.
Kamrama stimuleras frdn et focus som
ar lokaliserat nedanfor AV noden 1 regel
med lagre frekvens an formaksaktvite-
ten. Bade formakse och  kammarfre-
kvensen ar var {or sy regelbunden men
det fnns mgen relation mellan P-vigor
och kammarkomplex (fig 7 och 8), Kam-
markomplexens utseende varierar be-
roende pd vanfran de utlbses, Gracila
komplex med "normalt” wtseende upp-
kommer am de utlises hogt upp | kam-
rarnas retledningssystem (fig 9). Klum-
piza och hreddikade kammarkomplex
ser man di kammarrytmen wigdr frin
ett focus distalt 1 kamrarna,

Fig 7. AV-block Il utan ersttnmgsrytm. (Pappershastighet 25 mmis)

Fig 8. AV-bleck Il med kammarryimirekvens 40vmin, Fiirmaksfrakvens X)imin.

iPappershastighel 23 mms)

PO-tiden
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AV-DISSOCIATION

AV-dissoction mnebar liksom vid AV-
block HI att formak och kammaraktivitet
sker oberoende av varandra, Detta be-
héwver dock mte innebarm en iy Fingsam-
mad eller upphivd overledning | AV no-
den. Dissociationen orsakas av en im.
prulshaldnmg 1 kamrama med hiyre fre
| kvens an smusknutans, Vid AV-dissoci-

x

t t

P P
SHEHEE, R R L e | Fig 10. AV-dissaciation med mterieren
| iPappershastighet 25 mm's)
|
[
3]

ens S,

JL \Hﬁ

auon ser man darfor en Ligre formaks-
frekvens din kammarfrekvens, Bt (or
maksutlost slag kan emeflandt dverledas
ull kamrarna vitket ger upphoy il en
aregelbundenhet 1 kammarfrekvensen,
Detta EKG-fynd kallas fr interferens-
dissociation (fig 10),

5. De dverledda slagen ar markerade mad X,
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QRS-
KOMPLEXET

URS-komplexet representerar depolari-
satwmen av kammarmushkulaturen,
t-vdgen i den nitiala, negativa deflek-
tionen som fireghr R-vigen.

K-vdgen dr den forsta, positiva deflek-
tionen under kammardepolarisationen.
S-vagen ir den forsta negativa deflektio-
nen som folier R-vigen,

QR5-tiden ar den tid som atgar for att
hela kammarmuskulaturen ska depolan-
seras och uppmats fran boran av Q-va-
gen Oll slutet av S-vagen. QRS-tiden ar
normalt kortare #n (0,11 = {fig 1). QRS-
komplexet anger bédgan av mekanisk
kammarsystole,

|
|
@ s

Fig 1. QRS-tiden mits Ebn hiran av ©-

vagen tll siuter av S.viigen,
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o] 3

len mits fran bimgan av (-
av S-viigen.

Impulsen ndr kamrarma via AV-noden
somm it Jokaliserad ovanfor kammarsep-
turm, Septum depolanseras diirfor forst
oeh di med en riktring frin viinster mol
litigrer.

Impulsen fortleds vidare ned 1 rikt-
ning mot dpex via de tre skinklar som
fungerar som retledmngssystem 1+ kame
rama, Friin apex ghr mpulsen vidare
upp langs kamrarmas bada fna vagear,
Retledningssystemet  forloper 1 endo:
kardhet  varfor mpulsutbredmngen 1
kammarviggeen sker 1+ en nktnng {rn
msidan (endokardiet) mot wisidan (epr-
kardiet). Av beskrivningen ovan frame
gar att impudsen hela uden andrar k-
ning (fig 23 Detta ger upphov till positi-
va (uppatriktade) respektive negativa
(neditriktade) wislag | QRS-komplexet.
Kammarkomplexets utseende kommer
darfor an variera mellan de olika avied-
mmgma eftersom de registrerar -
tats elekiriska akuviter frin olika hall,

Med vetskap om de olika aviedningar-
nas rikining kan mian utisa impulsens
Vi genom kamrarma.

Fig 2. Impulsspridninged génom kamrmrma:

® Depolariserme av septum frin vinster
till higer.

(B) Depolarisering av apex.

@ Depolanisenng av kamramas fria vgear
frin ende- tll epikardier.

LIRS -Emfrlexed

"rhaggan®
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RS Rhomplexed

ELEKTRISK AXEL

Kammardepolansalionen kan summeras
il en enda axel. Denna kallas QRS-
komplexets elektnska axel och bestams
penom mitning av nktning och amplitud
av QRS-homplesen 1 extremitetsavied-
ningarna (aVL, 1,-a¥R, 1L aVF och 1D
(fip 30, Detta gir man enklast genom atl
et upp den avledning som har den hog:
stin R-vigsamplituden, Riktningen, som
denna avisdning representerar, overcns-
stimmer bist med riktningen av den
elekinsks axeln. Eil anmat satt droatt
leta upp en avledning dar det positiva
orh negativa utslaget ar lika stort. Den
elektriska axeln ar da vinkelrst mot den-
na avledning (ex: R=5 i avledning aVF
ger en elektnsk axel pa U grader)
Vanster kammares muskelmassa ar
betydligt storre an hoger kammares vil-
ket innebar att den vinstra kammarens
elekinska aktivitet dominerar (QRS-kon-
fipuravonen och dirfor aven den elek-
triska axeln. Awxeln ar darfor normalt
riltad frin AV-noden mot va kamimarce,
Hiartats elekinska axel anges 1 gra-
der dir O grader ar en nkining & van-
ster, —90 grader ar uppat och +90 gra-
der ar nedit. Normalstiilld elektnsh axel
ir mellan —30 och +90 grader (g 4).
Vinnsterstilld elekirish gxel mnebar en
gl-axel pd mindre an —30 grader. I ex-
tremitetsaviedningarna har man di hoga
R-amplituder i avledningarna aVL. | och
AVR samt djupa S-amplituder 1 avled-
ningarna [, aVF samt [1L Vansterstalld
el-axel kan uppkomma vid fikad belast-
ning pé vanster kammare,
Hiigerstalld elekirisk avel innebar en

el-axel pa mer an +90 grader med djupa
S.amphituder 1 avledningarma  a¥l, |1
samt -aVE, Okad belastrimg pd hoger
kammare ger upphoy tll hivgerstilld el-
axel,

oty

Wit ratill el
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Hogersuilld-axel

Il avF
[

90°

Fig 3. Hurtats elektriska axel 1 [rontatpla
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+20°
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Fig 4. Beriknad elektrisk axel +30, Flé-

den av R-amplituden markeras pa respektive
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el M-
i Reviipen:
i (g 51
Olanng ay
ning Y11
[ ERETHTT
grens kalls
SILIONSZY
Lan syl
Lrosfl av wi

Fig 5. N

Fig 6. F

Y1




WRS-konsplexet

R-PROGRESSION

AH0 grader med diupa
ivledmngarma aVl, |
i belastning pa haper
shoy Gl Wperstalld e

Med R-progression menas ftrandringen
I Revligens amplitud i brostaviedmngar
ma (fig 51 D normallall sker en successiv
akning av R-vagsamplituden frin avied-
mng Y1 il VA-6. Avledning diar R-vi-
pens amplitud blir lika stor som S.vi
Rens kallar man transitonszonen. Tran

sitionszonen Al hoger och vid hypertreof
av hisger kammare At widnster 1 bribstav-
ledningarma. Efter hjdrtinfarkter som iir
lokaliserade @ hjartas framvigg uppstir
en s k patologisk R-progression med ett
avbrott i amplitudékningen (fig 6. Detta
avbrott orsakas av att elektriskt akiiv

Vinstersilled jpxe

W sitionszonen ar normalt lokaliserad mel muskelviivnad har nekrotiserats 1 sam
e lan avledningarma V2 ull V4. Vid hyper band med hjirtinfarkten,

| ! trof av vanster kammare forskjuts tran

& Fig 5. Normal R-progression

a¥' i

+90 f“'\/-h\\_/-\-‘—/x/\_/ﬁ\-.

A i L v ‘r N
llriska axel 1 {rontalpl- Vﬁﬂ Vw V-._.-a Vl.“ V5 Vi
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ig 6. Patologsk R-progression efter framvapesmfarkt.
D.'\-
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- WGRS-komplezel

KAMMARHYPERTROFI

Kammarhypertroh orsakas av ¢n sjuklig
process som har medfort Okad belast-
ning pa kammaren:. Detta leder tll en
okmng av den elektriskt akuva muskel-
massan | kammaren. Den hypertirofiera-
de delens elektnska aktvitet kommer
att dommera over omciden med nor-
maltjockl myokardium. Man ser en dhkad
K-vigsamplitud 1 de aviedmngar som re-
presenterar den hypertroberade delen.
Den dkade muskelmassan medfor diven
att det tar langre ud an depolansera det
hypertrofierade myckardiet wilket aven
por upphoy tll en forlangd KR-vigsdura-
tion, Detts anges som forlangd VAT
{Ventricular  Activation  Time). VAT
mits frin birjan av QRS-komplexet till

WAT

Fig 7. VAT (Ventncular Activation Time)
mifts fran bénan av Q-vigen tll toppen av B-
tapgent. Forlangd vid hvpertrof.

toppen av R-vigen och skall normalt i
te dverstig 0,03 sekunder @ aviedning-
arma V1-2 och 0,05 sekunder @ avled-
mmgerna V-6 (g 7).

Vansterkammarhypertrofi  som r
den vanligaste formen av kammarhy-
pertrall ser man vid hypertond, sjukdo-
mar 1 aortaklaffen, hypertrofisk kardio-
myopatt, et | viinsterkammaravled-
ningarma Vo6 blir Raamplituden hig och
overstiger 27 mun (g 8) | hogerkam-
maraviedmngarna V1-2 som registrerar
vansterkammarens  elekinska akbvitel
fran motsatt hall uppkommer 1 stillet
djupa S-vigar.

Summan av S-vigens amphod 1 V1
och R-vagens amphitud 1 ¥5 eller Vi blir
storre dn 35 mem (45 mV). VAT dr for-
langd och 1 wvissa fall kan man dven ha
vansterstilld el-axel.

Hogerkammarhypertrofi  upphkom-
mer hla vid kromska  lungsjukdomar
med forhit blodiryck 1 lungkretsloppet,
R-vigsamplituden blir di storre dn 5-
vagen 1 V1 och VAT dverstiger 0,03 se-
kunder i V1 (g 9). [ vansterkammearay-
ledningama ser man en tydlig S-vag. |
uttalade fall uppkommer higerstilld ef-
axel
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(RS -komplexet

GRENBLOCK

Impulsspridmingen genom  kamrama
fortleds via tre skinklar ndmbgen en ho-
persidip samt 1vA skanklar bl vanster
kammare (fig 10), Uppdelningen 1 dessa
tre skinklar sker 1 kammarsoptum ne-
desm AV-noden och His' bunten.

Grenblock eller skankelblock innebar
en upphiavd impulsiverledning @ en eller
flera v dessa skanklar. De delar av
kammarmuskulaturen som  depolarnise-
ras av den Blockerade grenen aktiveras
dirfir senare an ovriga delar med nor-
mal impulsspridning, Petta ger upphoy
till en forlingd (QRS-tid samt en abnorm
(IRS-konfiguration. Med hjalp av QRS-
konfigurationen kan man avgora vilken
eller vilka av grenama som ar blocke-
rade.

Kompletta grenblock har en (RS-
duration som Gverstiger 0,12 sekunder.
Inkompletta grenblock har en QRS-
duration pa 0,11—10,12 sekunder.

Fig 10. Kamramas tre skanklar

Hogersidigt skiankelblock kan fore-
komma hos Wartinska personer men
kan ocksad vars tecken pi hogerkammar-
helastung eller destruktion av den Tiis-
gersidiga grenen efter hjartinfarkt (fig
110, Vid hopersidigt skiinkelblock depo-
lariseras hoger kammare efter vinster
kammiare. Detta ger upphoy till den ka-
pakterpistiska Mekonfigurationen  av
(HS-komplexet 1 hogerkammaravled-
gingarna V1-2 | avledningarna a¥l
seh | oser man en breddokning ay S-vid-
gen som tecken pi den fordrijda hoger-
kammar-depolarisatonen (fig 12),
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Komplett  vinstersidigt  skankel-
block innebar en ofirmaga tll mpuls-
ledmng 1 bada wvanstersidiga  grenarma
(g 14), | undamagsfall kan detta fore-
komma hos hpgrtfriska personer moen ar
oftare an hogersidigt skinkelblock tec-
ken pa bakombggande harsjukdom.
Den vanligaste orsaken ar degeneratn
myokardsjukdom 1 vanster kammare si-
som koronarsjuldom eller kardiomyo-
ot Karaktensuskt ERG-utseende ar
ferotom en QRS-durauon over 0,12 se-
kunder en bred och hog H-vag » vanster-
kammaraviedningarma V4—6 samt | och
AV (fig 15,

(S, i:r:mp!r.u'!

Anterolateralt block eller LAH (Left
Antenor Hemiblock) innebar awt den
framre, laterals skinkeln till vinster
kammare ¢f overleder impulsen (fig 14),
Detta dr den vanligaste formen ay in-
kompletta  vinstersidiga skinkelblivk,
Det forekommer fr a hos personer med
vansterkammarhypertrofi saml  krans-
kirlssjukdom,

Vinster kammare depolanseras fors|
vin den posterobasala grenen vilkel ger
upphoyv till en extremt vinsterstilld el-
axel av QRS-komplexet med on djupare
och bredare S-vag dn Rovig | aviedning-
arna 11, a¥F och HL GQRS-duraticnen
overstger inte alltid 0, 10 sekunder (hg
16,
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Posterobasalt block eller LPH (Left
Posterior Hemiblock) orsakas av skada
pa den bakre skiinkeln 1l vanster kam-
mare (g 170, Detta skankelblock ar be-
tyedligt mundre vanligt forekommande ef-
tersom den bakre skinkeln egentligen
e bestdr av en definierad fiber utan
snariare av ett flertal grenar spridda
thver ettt stdrre omride inom hartats
bakre och inferiora viigg. For att poste-
robasalt block skall upptrada kravs dir-
{iw en omfattande myokardskada mferg.
posternort.

Pa EKG far man en extremt hbger
stilld el-axel med dupare och bredare
S-vhig din R-vig | aviednngama aVL, 1
och =gV R (fie 18).

LIRS -kimpleze!

aVvl

Bifascikulart block kallas kombinato-
nen ndr tva grenar ar blockerade. Det
kompletts vanstersidiga grenblocket ut-
gir en vanant. Nar man normalt talar
om ett bifascikulan grenblock menar
man ofiast kombinationen av hogersi-
digt grenblock med endera anterolate-
ralt eller posterobasalt block.

Ett hifasecikulirt block ar av prognos-
tisk betydelse da det kan utvecklas till
ett trifascikuldrt block, med andra ord
AV-biock III.

Fig 18, Posterohasalt skinkelblock
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skiinkelllock

- RS honpileset

HJARTMUSKELSKADA

Langvarig syrebrist | et crade av
Kamrarna 1 samband med hpartinfarkt dir
tlen vanligiste orsaken ull hjgrtmivskel
skada, EKG-forandringama ofta ka.
rakteristiska, men ett normait EKG kan
aldrig helt sitkert uteshuta diagnosen
artinfarkt, Vid khnisk misstanke fir
man dibftr fola KKG-uve klingen un-
der ett par tre dagar {6r an med stirre
sikerhet kunna stilla g dingnos, Pa
fragestillmngen  ak myokardmfarkt
skall EKG alltid anviindas kombination
med sjukhistona och enzymdiapnostik,
Ett "gammalt” EKG Laget innan symp-
tomdebuten ar av stont varde fir att
sakrare kunna pavisa nytillkomna EK(G-
firdndringar.

Hiirtinfarkt leder ull celldod och ger
P 83 st upphov tll ett elektriskt inak-
twt omrade i hjartmuskeln, QRS-konfi-
gurationen forindras. Det kinske mest
karakteristiska  tecknet pa celldod ar
Uppkomsten av patologisk C-vag alr (s-
komplex 1 de avledningar som represen-
terar det infarcerade omridet. | avied-
ningar, som speghr motsatia sidan av
det aktuells omridet, upptrader 1 stallet
en dkad R-vagsamplitud.

Patologisk Q-vag ar et svardefimerat
begrepp eftersom Q-vigens utseende
varierar dels beroende pa avledningen
dels beroende pi det dvrigs kammar-
komplexets utseende. En tumrege] ir
dock att en breddékning snarare in en
amplitudokning av Q-vigen talar fir pa-
wlogl. Q-vagor bredare an 0,03 sekun-
der dr patologska. Patologisk Q-vig

skall misstinkas om Qavdipen dverstiger
2% % av R-vigen | samma avledning,
Generellt laga amplituder pa EKG 5 k
Low Voltage gor Weviporna mer seiir-
bedarnidbar,

I vinster kammaravledningarms Vo6
samt aVL, | och -aVH ldrekommer nor-
malt en lten, smal L-vilg som represen-
terar septums depolarisation, Vid av-
saknad av (J-vig i desyy avledningr kan
man dartor misstinka septal Infareering,
For att en patologsk (v skall upptri-
da krivs dven att infarkten ir transmu-
ral dvs stracker sig genom heln kam
marvaggen fran endo- till epikardiet, Vid
subendokardiella infarkter som eridast
drabbar det inre skikiet AV vagpen kvar-
star ull viss del elektriskt aktiv muskuly-
tur och 1 stallet fir Q-vip uppkommer
en munskning av R-vigens amplitud eller
vid mycket smi infarkter en T-vigsin-
version,

Framvaggsinfarkter digmosticeras
lattast i prekordialavledningarna V1.4
dir man beroende pa infarkeens starlek
ach utbredning antingen ser: etk QS-
komplex alt patologisk R-progression
(fg 19). Vid infarktciagnostik 4r det
specielt. viktigt att elektroderna far
brostavledningama placeras pd samimig
stallen vid olika registreringstillfillen,
Endast en relativt liten forfindring av
elektrodplaceringen ger en dndring av
R-vagsamplituden som firsvarar jamin:
relse mellan EKG tagna vid ofika tllfil-
e,
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Posteriora infarkter Kin vara svar
all dipgnosticera di mga as ledningar di-
rekl remstrerar detla pmrade. Prekor
dialaviledmngarma, som ar lokahserade
ph motsatt sida a den infarcerade vag-
gen, wvisar mdirekta forandringm’ som
speglar bakviggen. R-vigs-amplituden
4r hig 1 avledningarna ¥1-4 (g 203, Eut
4nnu linsligare tecken ar en okmng av
R&-kvolen 1 dessa aviedmngar, En {or-
wisating ar dock att man har dldre
EKG-regstrerngar ullganghga fos JIT-
ftirelsge,

Dhiafragmal (inferior) visar sig med
uppkomst av patolomsk (-vag avled:
ningarng 11, aVl samt 1 (fig 21)

Laterala infarkter ger upphov tll pa-
tlogiska Q-vagor 1 avledningama aVL,
1, -aVR samt V5-6

(RS -komplizel — —
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komplex och ST-it prekordiatavledning-
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Fig 21. Inferior mfarkt med O-vdg och 5T-
Ivft | de inferiora aviedmngamna (11, aVF och
1) samt reciproka ST-sEnkningar | avied-
mingarna aVl och L

LIRS -komeplexel
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e har QS-komplex samt T
vocklats inferiort.

ST-STRACKAN
OCH
“VAGEN

ST-strickan och T-vdgen representerar

hidrtmuskelns repolansation. Repolan-
sationen ir en metaboliskt aktiv process
som aterstiller den elektriska spanning-
en over cellmembranst. Man kan gora
jmfirelsen med ett slussystem dar
ORS-komplexet (depolarisationen) re-
presenterar oppningen av dammlucker-
na da vattnet strémmar ut for att ugam.
na vattennivan., ST-strackan och T-vi-
EEN MOtSvarar pumpnmgen av vatinet
tillbaka for att dterstalla nivaskillnaden
tver dammiluckorna.

Forandringar | svre- och néringstill-
forsel samt elektrolytbalans fterspeglar
sig darfor tidigare under repolarisations-

fasen &n under depolarisationen. Det
autonoma  nervsystemet, samt utifrin
tllforda amnen sdsom likemedel, -
verkar pa samma siitt ST-stedckan tidi-
gare &n andra delar av EKG.

Under ST-strickan ar hela kammar-
muskulaturen depolanserad. Det finns
darfor ingen spinningsvacation melkin
olika delar av myokardiet. ST-strickan
ar darfor normalt iso-elektrisk och fig-
ger pd EKG's noll-linje.

T-vagen representerar den snabba
repolarisationsfasen.  Denmna startar |
epikardiet och sprids in mot endokar
diet. Repolarisationen har darfor mot-
satt mkening till depolarisationen (fig 1),

® il T




Eftersom repolansationen dock  ater-
stiller myokardiets  arsprungsbiddnmg
blir darftr T-vigens clektnska axel den-
samma som  QRS-komplexets. Enkelt
uttryckt skall man normalt ha en positiv
T-viie i avledmngar med et domineran-
de positivt utslag av QRS-komplexet
oech motsatt en negativ T-vag | avled-
mngar med el dominerande negativ
WGRS-ulslag.

ST-strackarn och T-vdgen

Fig 1. Bepolansationens riktning

MYOKARDISCHEMI

Vid forsimrad syrefirsonning (schemi)
i kanunarmuskulaturen upptrider  [or-
dndringar 1 ST-strdckan | de avledningar
s representerar schemiska  omra-
den. lschemin kan vara orsakad av for-
samrst blodfltde som wid koronarsiuk-
dom eller av et Okat syrebehoy som vid
vigehvpertrofl eller belastning pd kam-
marmuskulaturen. Ischemi ger upphov
till en karaktenstsk platiformad sank-
ning av ST-strickan samt negativisering
av T-vigen (fig 2).

Fig 2, lschemisk ST-sfinkning.

Under det akuta infarktskedet med utta-
Ll fschemi uppteider en uppat konvex
Iyftning av ST-strickan, s k demarka-
tonspotential (fig 3).

Beakta att ST-1vit pd upp tll 2 mm ir
normmalt | prekordialavledningama V14
ool ©oavriga avledningar upp till 1 .
Hos barn och unpdomar kan fiven higre
Iyft vara normalt.

Fig 3. Demarkationspotential wid akut hjar
tinfarkt.
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Linfarktskeder med utta-
iriider en uppal konves
abpfichkan, & K demarka-
g A0,

[Iyit pa upp oll 2 men e
srchialaviedningarma V14
ledningar upp il 1 mm,
ngdoroar kan dven higre
1,

tionspotential vid alkut hy#r-

Demarkationspetentialen  eller 571
Ivften under det akuta skedet av infark-
ten phr med tden ullbaka oll iso
elekirisk nivd medan en T-vagsnesati-
vitel ofta kvarstar | aviedningarma som
representerar det farcerade omridet
(fig 41 Kvarstiende ST-lft i prekordial-
avledningarma efter en framvagesinfarkt
kan vara et tecken, om an osdkert, pd
ancurysmutveckling (fig 5).

Fig 4. T-negativiter efter genomgingen m-
furk.

e

Fig 5. Kvarstende S5T-Wft efter genom-
gangen framvigesinfarkt 1 V2.

Utbredda forandrngar av ST-stric-
kan och T-vdgen | flertalet avlednmgar
talar for generaliserad, oftast metabo-
liskt utlista fHrandringar | higrmuskeln.
Exempel pi detta ir elektrolytrubbnimg.
ar, likemedelspiverkan samt milamma-
toniska processer.

ST-strackan och T-vdmen

Hyperkalemi avspoglar sig forsl ge-
nom forandnngar i den snabba repolari-
sationsfasen och ger upphiov tll b,
spetsiga T-vdpor som [ramtrider bist
prekordialaviedningarna (g 6). Vid
kraftig forhdjning av senumkalium upp
kommer aven [Briindringar | andea delar
av EKG sisom AV-blockering  samt
breddiakning av QRS-komplexet,

Fig 6. Hyperkalemi;  Hog och spetsg T-
vag Vi,

Hypokalemi medidr en uppit kenkav
sankning av 5T-strackan. T-vigen blir
avtlackad och breddikad: Efter T-vigen
uppirader en extrapuckel, en s k U-vilg,
Den utdragna T-vagen medftr en sken-
bar forlangning av QT-intervallet (g 7).

Fig 7. Hypokalemi:  Avplanad T-vdg samt
Li-vig i —aVR.




Hyperkalcemi piverkar ir a den lang:
samma repolansationen ay myokardiet.
ST-strickans langd forkortas och T-va-
gens amplitud Gkar (g 8).

Fig 8. Hyperkalceim: Kort ST -stracka

Hypokalcemi ger @ motsats ull hyper-
kalcemi en forlangmng av den lngsam-
ma repolarisationsfasen med en fortangd
ST-stracka som falid (g 9).

eEe e

Fig 9. Hypokalcemu: Lang ST-stracka.

ST-striickan och T-vedgen -

Digitalispreparat dr de  Bkemedel
som oftast framkallar ERG-frindring-
ar. [ terapeutiska doser far man en ut-
bredd, uppit konkav eller nedatshttan
de sankmng av ST-striackan,  Forfind-
ringarme dr mest ubtalade 1 prekordialay-
ledningarma, ST-sinkmngen kan vara s
attalad att den inttiala delen av T-viigen
blir negativ (fig 10},

Fig 10, [hgitalispiverkan, Nedatsluttande,
uppal konkay ST-strickis

Perimyokardit. Tidiga tecken pd pen
myockardit dr uppit konkava ST-lvft i
flertaler avledningar. | senare skede av
siukdomen reduceras ST-lvften och en
generaliserad  Tovdps-inversion  kan
upptrada, Vid utlikning dtergdr EKG-
konfigurationen till det normala i de fles-
ta fall. Vid perimyokardit upptrider ald-
rig, som vid akut hpiirtnfarkt, patolo-
giskt (- eller Q5-komplex. Exsudativa
perikarditer kan ge en QRS-paverkan i
form av Low Vaoltage men med ofdrind-
rad konfiguration och elekinsk axel (Ag
11

38

al

~avR-

oy F

I =

Fig 11.
konfigura




L dfir de lkemedel
Mar FERG-fardndrmg
doser Fir man en ut
v eller nedatslultan-
Testehickan,  Foriind
taladle @ prebordialiy
nlningen kan vara =
ali delen av T-vigen

erkan, Nedatslttande,
ek,

Tidiga tecken pa per-
at konkava STy |
ar, | senare skede av
ras ST-yflen och en
—wags-nversion kan
akning dtergar ERG
| det normala i de fles-
okardit upplrider ald-
t hjartinfarkt, patolo-
romplex. Exsudativa
e on QRS-piverkan §
se men med offirind-
och elekirisk axel {fig

A
aVl, —-—a.lll L__’/\__

._.-a—h,fmh LN

~ VR —fﬂk'_ﬂ

#
I ,_,’J I\-——f’”“\-_

avF _/'\L-x__

e

ST -stritckan och T-vdgen

/\

[\
S i e
VE ————

Fig 11. Perimyokardit. Utbredda ST-forindnngar. Uppat konkava 5T-lyft. Normal QRS-

konfipuration,




QT-STRACKAN

> il

WT-strackan uppmaites frin bogan av
LRS-komplexet till slutet av T-vigen.
Den utgdr vad som kallas for hjirtats
elektriska systole. Slutet pd QT-stric-
kan kan vara svir att definiera p g 2 en
vanligt forekommande otvdlig avslut-
ning av T-vigen. Langden av QT-stric-
kan eller QT-tiden vanerar med hjart-
frekvensen. Den forkortas med dkande
frekvens. For att standardisera QT-u-
den anvinder man sig av Q-T, ("correc-

ted” QT-tid), Q-T. beriknas med Ba-
zett's formel;

Q-T.=Q-T/VR-R

GT dr den uppmitta QT-tiden som divi-
deras med roten ur foregiende RR-in-
tervall. Normalt far Q-T, inte Gverstiga
0,42 sekunder hos mén och 0,43 sekun-
der hos kvinnor;
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I". beriknas med Ba-

2-T/VR-R

ta F1-tiden som divi-
ur feregaende RR-in-
r G-T. inte fverstiga
~mdin och 0,43 sekun-

Den vanligaste orsaken till en firking-
ming av QT-tden sir piverkan av Eike-
medel som piverkar hjirtrvtmen. Kini
din dr det mest kanda preparatet (fig 1),

En ovanligare orsak till forlingd (7T-
tied dr en idiopatisk form som uppvisar
familjar anhopning och ofta ar forknippad

Fig 1. Férlangd (-7 tid O, 58 sek

AT -slridckan

med medfodd  horselnedséittning. For-
tangd QT-tid predisponerar for upp-
komsten av en speciell form av ventri-
kel-takykards med ett vaderande focus,
& K Torsade de Pointes. Dessa arvinner
kan vara sviarbehandlade,
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HJARTARYTMIER

Med hjdrtarvtmi menas alla hiartrytmes
som nte dr smusrytm med en frebvens
pa 50 1l 100 slag per minut. Smusrytm
definierns som den hiirtrytm som har
sl ursprung 1 smusknutan, med 1:1
tverledning 4l kamrarma och med en
Bverledmingstid 1 AVenoden  pa
(112—10,21 sekunder.

Sinusbradykardi med frekvenser
som understiger 50/minut forekommer
normalt hos fr a unga och vilirinade
personer. Dessa dkar frekvensen vid
fvsisk anstringning pd ett adekvat s3t

Sinustakykardi innebar en hjartive-
kvens, utlést frén sinuskmutan, som
dverstiger  1/mmut.  Normalt  fore-
komumer sinustakvkardi vid krav pa okad
minutvolym i samband med fysisk an-
stringning.

Feber, hyperthyreos, anemi samt hjiirt-
svikt ar exempel pd sjukliga tillstind
sum ger sinustakykardl, Toxisk piver-
kan av alkohol och centralstimulerancde
medel dr andra orsaker till sinustaky-
Rardi | vila.

Sinusarytmi ir en frekvensvaration
som ar synkron med andningen. Vid -
andning dkar det vendsa aterflidet av
blad till hjartat med en uttinning av he-
ger formak som foljd. Uttdnjnmgen re-
sulterar 1 en reflektorisk frekvensok-
mng. Smusarytmi fGrekommer hos yng-
re, fnska personer (fig 1),

Sinusarrest innebir att sinusknutan
inte avger nagon wmpuls viket leder till
att diastole blir firkingt. Vanligen for-
svinner endast enstaka slag. Vid ihdllan-
de arrest Gvertas impulshildningen istil-
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08, memi samd hjir -
ph sjuklipa tillstand
kardi, Toxisk phver-
1 centralstinmlerande
rsaker il smustaky-

en frelvensvanation
o andningen. Vid in-
vendsa Aterflidet av
| en uttinjning av ha-
e, Uttinjmingen re-
ktorisk  frekvensek-
drekommer hos yng-

(fig 1).

har att smusknutan
npuls vilkel leder ill
langl. Vanlipen [
aka slag. Vid ihdilan-
npulshildningen istil-

let av et annat focus, | Dertaler 3l v
AV-noden. Sinusarrest kan framkallas
penom. vagus-stimulering wid  karotis-
massage veh Valsalvas manover (fig 2)

Sino-atrialt block (SA-block) mne-
bt ant impulsen frin sinusknutan inte
tortleds tll formaken vilket leder Gl at
firmaken mte depolanseras och man
ser dirfor ingen Poviig. P EKG visar
sig detta som en paus mellan tvd P-va-
ROT som ar precs dubbelt s3 FBng som
foregiende PP-intervall (fig 1),

Ektopisk formaksrvtm mnebar att
ell annat focus #n sinusknulan svarar
for impulshildningen 1 formaken. En
thad hdmming av sinuskoutan som vid
vagus-stimulering  eller lakemedelspa-
verkan dr den vanligaste orsaken. Pova
gen far en annorlunda utseende ofta
med negativt eller bifasiskt utslag 1 av-
ledningarna 11 och V2, QRS-konfigura-
tionen ar ofirandrad (fig 4).

Supraventrikular extrasvsioli
(SVES)
ir ett extraslag vars impulsursprung
finns i firmaken, skilt frin sinusknutan.
De kommer tidigare an forvantade,
ndstkommande slag. P-vagen har annor-
lnda utseende eller syns mte alls, QRS-
komfigurationen 4r offrindrad (fig 3).
Blockerade SVES innebar att den far
tdigt utlésta formaksimpulsen inte for-
miér att depolarisera kamrams beroende
pa att de dr refraktiira ficke mottagliga),
Pi EKG ser man detta som ett {bridngt
PP-intervall,

Hiartarytmsier

SVES kan overledias med en eller flors
av kamrarmas skinklar blockerade, Dot
efterfolfande  kammarkomplexet blir di
breddokat, aberration (fig 6). Dessa
aberrent dverledda SVES kan ibland vara
svira att skifja frin ventrikulira extra-
systolier (VES), Med hjilp av oesopha-
us-KEG kan mein dock aviisa om extrse
systolierna [oreghs av frmaksaktivited,

Paroxysmal formakstakykardi
(PSYVT)

ar en frmaksutlist, repelbunden taky
kardi med en frekvens pd 150—220 per
mmut och upptrader med varierande du-
ration. Den kan forekomma hos personer
utan tecken pd organisk hjiictsjukdom.
Psykisk stress eller toxisk paverkan {ni-
kotin, alkohal) Gr vanlign utlisande fakt-
rer. Fenomenet forklaras av en dterkopp-
ling av impulsen mellan kammare och fbr-
mak via AV-noden eller via en accesso-
nisk bana, En annan mdjlig orsak kan vara
en snabb mmpulsbildnme 1 ett fSrmaksio-
cus {fig 7),

Vid snabba takykardier kan P-vigen
vara svar att identifiery eftersom den fil-
ler samman med foregiende kammar-
komplex eller T-vag. Inte sillan ser man i
dessa fall dven en aberrent dvetlednng
av impulsen till kamrarma med bredd-
ikade QRS-komplex.  Kombinationen
svandentifierbara  Poviigor och  bredd-
Okade kammarkomplex gir att paroxys-
mala firmakstakyvkardier latt kan forvise
las med ventrikeltakykardier. Fiir att skil-
ja dessa arytmier it kan man tillgrips oe-
sophagusaviedning for alt littare kunna
identifiera fMrmaksaktivitet,
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Trasadning Utandmng

Fig 1. Sinusarytmi

Fig 2. Sinusarrest med nodal ersgttngsryim,

Fig 3. sA-Block

Fig 4. Ektopisk {drmaksrvtm,

(Happershastighel 25 mm's)

(Pappershastighet 25 mos)
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Hydrtarvimier

ppershastighet 25 nimds) Fig 5. Sinusrytm med SVES

ppershastighel 25 mmss) Fig 6. Sinusrvtm med aberrent overfett SYES. (Pappershastighel 25 mmys)
i 1 i
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wpershastighet 25 mmes) Fig 7. Paroxyvemal sopraventrikulir takvikard (PSVT) (Pappershastighet 25 thms) .
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Formaksflimmer dr en av de vanl-
gaste kroniska arytmierna. Det debute-
rar dock inte sallan i en paroxysmal
form, som senare blir permanent. Vid
formaksflimmer aktiveras formaken fran
en mingd olika foch pd et helt oorgam-
serat sitt, Formaksfrekvensen kan va-
rera medllan 350 och G per munut.
Lingt ifrdin alla impulser dverleds till
kamrama p g a AV-nodens refrakian-
tet, Kammarrytmen blir oregelbunden
med en frekvens varierande mellin 50
och 160 per minut berpende pd AV-no-
dens overdednmgsformiga, Den oregel
bundna formaksakuvitelen ser man Sem
formaksvagor med vancrande utsecnde,
frekvens och ampltod  QRS-komplexen
ar identiska men kommer hela tden med
varierande BRE-mtervall (fig 8).

Firmaksfladder ar en snabb, regel-
bunden formaksaktnatet med frekvens
ph 200—300 per mmnut. Formaksvagoma
har samma utseende och ger upphov ull
ett karakteristiskt sigandsmonster 1 de
aviedningar som bast regstrerar firmaks-
sktiviteten, 11 samt V1 och V2 (g 8).
Den elektromekaniska mekanismen
bakom formaksfladder kan vara en ater-
koppling av impulsen inom [Grmakern.
Liksom wid formaksflimmer sker &n
blockering av  impulsoverledningen |
AV-noden. Denna kan vanera fran 2:1
upp tll 5—6:1. Kammarfrekvensen biir
mindre oregelbunden an vid formaks-
flimmer. Vid lag blockering kan for-
maksvagorna vara svara att identifiera i
ett vanligt EKG varfor oesophagusav-
ledmingar kan underlatta diagnostiken.

Ventrikulira extrasystolier (VES)
utlhses av en impulshildning i hjdrtats

Hartarvimier

kamrar. Enstaka VES dr vanliga hos i
avogt hpartfriska personer. Den sanno-
likt vanhgaste orsaken till frekventa
VES ir dock koronarsjukdom, P ERG
ser man et i6r tdigr utlost, bredeokat
(IRS-komplex utan foregaende P-vig
(fig 10). P-vigen kan ibland ses efter
eller | QRS-komplexet, s k retrograd 1
Man skiljer mellan enstaka och frekven-
ta VES men ndgon siker korrelation till
e hakomliggande spukdoms svirighets-
grad finns ef. Om extrasystolierna har
samim utseende frdn gang ull ghng kal-
s de umifokalz. VES med vanerande
ORS-konfiguration  kalias  multfokala
veh mnebar att mer dnett kammartocus
svarar for impulshildningen. Tva VES |
filjd kallas hopade VES. VES ( bigenun
innebdr att vart annat slag dr et VES
(fig 11}

Efter vage VES uppkonumney en kom-
pensatorisk paus med en forlingning av
diastole som fald. Detta leder tll en
iikad fylinadstid for kamrarna infor nasta
slag som darfor far en storre slagvolym
vilket upplevs som ett kraftigare hyart-
slag,

Ventrikeltakvkardi (VT) definieras
som tre eller flera kammarutlosta slag i
folid med en frekvens som overstiger
100 minut (g 13) Om frekvensen un-
derstiger 10/minut kallar man det
ventrikelrytm,  QRS-komplexen  dr
braddikade (fg 12).

Vid ventrkeltakykardi ser man oftast
AV -dissociation med en formakstre-
kvens ligre 4n kammarfrekvensen. |
vissa fall kan man dock se retrograd
gverledning av impulsen med P-vigor
som kommer efter varje QRS-komplex.
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Fusionsslag ar utlosta saval frian kam-
marfocus som fran en intermittent over-
ledd formaksimpuls. Fusionsslaget har
en annorlunda QRS-konfiguration jam-
fort mied ovnpga kammarkomplex samit
uppirader Gdigare din  nasthommande
[orvamade slag. Forekomst av fusions-
slag dr diagmostiskt {6r ventrkeltaky
kardh och gor det Littare att skilja dessa
frin aberremt dverledda (Grmakstaky
lardher.

Vanlgtvis  utloses  kammartakykar-
dierma (rin et focus cch ger en wentisk
GRS-konfiguration, monomor! VT, Vid
lang QT-ud uppkommer dock kammar-
takykardier med vandrande focus och
vanerande QRS-konfiguration, Torsade
de Poimtes (fig 14,

Fig 8. Formaksflimrner.

Fig 9. Formaksfiadder med varerande blockering.

Hiirtarvtmicr

Ventrikelflimmer (VF) ir en snahb,
oregelbunden elektnsk aktnatet som ut-
gar fran ett Mertal foct 1 hjartats kamrar,
Mekanisk! stir kamrarma 4 pott som
stilla varfor kammarflimmer ur hemaody-
narmisk synvinkel dr liktydigr med hjin

stillestdnd (fig 15).

Kammarflimmer dr den  vanligaste
orsaken ull plotslig dad | samband med
hjiartinfarkt, For att forbindrea diedlig ut-
ing maste ett kammarflimmer omedel-
bart defibrilleras.  Vid  defibrillering
sands en elektrisk mpuls genom it
1 motsatt nktning Gl bydctats normala
impulsuthredning. Detta innebir ate all
elekinsk akvwvitet 1 hjartar slas ue och
gEr pdosd sdtt sinuskoutan en chans att
ater igen dverta inpulsbildningen,

(Pappershastighet 25 mmis)

47




Hiariarvimivr
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1 I: I.-II
|- | I; { 1 | | I'. ft I'.| ||". I--I|'
[ i L A0 | BE LI ¥t A \
L 1V
| i t
|
Fig 11. VES | pemini (Pappershastighet 25 mimes) Fig 15, Ven
.. i 1 II II
'I | I. I |I
il EEEL St P | R = ] |
| 1]
) ] L)

Fig 12. Ventrikelrytm Omslag frin smusrytm via ett fusionsslag.  (Pappershastighel 25 mm's)

Fig 13. Ventrkehakvkardi (Pappershastighet 25 mmés)
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Hiirtarytmier

Fig 14. Vemnkeltakykardi typ Torsade de Pontes
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Fig 15. Vennkelflimmer
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